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Resumen 
En la actualidad, los tratamientos estéticos adelgazantes y anticelulíticos se ba-
san en el manejo del metabolismo del adipocito hipodérmico o célula adiposa 
subcutánea, debido a que la alteración metabólica de este tipo de célula es la 
que da origen a las diferentes modificaciones sistémicas que contribuyen en la 
aparición del sobrepeso (manejado en tratamientos adelgazantes) y de la celu-
litis también.
Este artículo ilustra el mecanismo de acción de algunos de los principios 
activos  que son capaces de estimular la lipólisis en el adipocito hipodérmico, 
proceso que se lleva a cabo en los tratamientos para adelgazamiento y anticelu-
líticos. El artículo también especifica por qué estos activos lipolíticos no afectan 
a los fosfolípidos que constituyen a las membranas celulares de los adipocitos.
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Mechanisms of action of lipolytic actives and its  
inactivitity in the cell membrane of the adipocyte
Abstract
At present, anti-cellulite slimming and obesity treatments are based on the ma-
nagement of subcutaneous adipocyte metabolism or subcutaneous fat cells due 
to metabolic alteration of this cell type whichis the origin of different systemic 
changes that contribute to the emergence of overweight (handled in slimming 
treatments) and cellulite. This article illustrates the mechanism of action of 
some active ingredients that can stimulate the combustion of subcutaneous fat 
(stimulating lipolysis in subcutaneous adipocytes) and specify why these actives 
do not affect the phospholipids that constitute cell membranes of adipocytes.
Keywords:  
Adipose Tissue, Triglycerides, Phospholipids, Obesity, Lipolysis, Cellulite.
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Introducción
E l presente artículo de revisión ilustra algunas de las sustancias 
activas lipolíticas más utilizadas en tra-
tamientos estéticos adelgazantes y anti-
celulíticos y especifica por qué estas sus-
tancias activas son capaces de estimular 
la lipólisis en el Adipocito hipodérmico 
sin afectar a los fosfolípidos que consti-
tuyen a las membranas celulares de estos 
adipocitos.
1. Principales clases  
de lípidos presentes en la piel
Los lípidos cutáneos son estructuras 
químicas intracelulares y extracelulares. 
Dentro de los intracelulares se cuentan 
los esteroles, tales como el colesterol y los 
fosfolípidos, que intervienen en las fun-
ciones enzimáticas. Por su parte, dentro 
de los extracelulares se encuentran entre 
otros: las ceramidas, el ácido linoléico y 
los triglicéridos, que se constituyen en re-
servas de energía. La piel normal contie-
ne entre otros escualeno, estéres de coles-
terol, ácidos grasos libres, colesterol libre 
y fosfolípidos (1).
En la hipodermis o tejido subcutáneo, 
prácticamente el 90% del tejido está cons-
tituido por células adiposas (2).
1.1. Triglicéridos
Los aceites y grasas naturales son ésteres 
que están constituidos por ácidos grasos 
(generalmente formados por 12 a 18 car-
bonos) y el glicerol; reciben el nombre ge-
neral de triglicéridos. Las grasas que son 
sólidas a temperatura ambiente contienen 
muy pocos enlaces dobles o ninguno y por 
esto reciben el nombre de saturadas. Los 
aceites, en cambio, poseen un alto por-
centaje de ácidos grasos insaturados, de 
menor punto de fusión, por lo cual son 
líquidos (3).
En la digestión, las grasas se hidrolizan 
o se descomponen en glicerina y ácidos 
grasos. A continuación, éstos se transfor-
man mediante síntesis en grasas neutras, 
compuestos de colesterol y fosfolípidos, 
que son grasas combinadas con fósforo 
que circulan en la sangre (4). Las grasas 
pueden sintetizarse en las estructuras del 
organismo o almacenarse en los tejidos, 
de los que se toman cuando es necesario. 
Como en el caso de la glucosa, el catabo-
lismo de los triglicéridos da lugar a com-
puestos carbonados que se descomponen 
en dióxido de carbono y agua (5).
1.2. Fosfolípidos
Los fosfolípidos son lípidos que contie-
nen fósforo. Cada unidad de fosfolípido 
está formada por un grupo de átomos que 
se organizan en forma de dos colas que 
tienen propiedades de lípidos (colas hi-
drófobas). El otro extremo constituye una 
cabeza hidrófila.
Las dos capas de fosfolípidos presentes 
en una célula tienden a alinearse con los 
extremos polares o cabezas dirigidos ha-
cia el líquido extracelular y el citoplasma 
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(zonas ricas en agua) y los extremos lipí-
dicos se dirigen hacia el lado contrario, de 
esta forma quedan enfrentadas las colas de 
cada uno de los fosfolípidos hacia adentro. 
Los fosfolípidos limitan el paso de agua 
y compuestos hidrosolubles a través de la 
membrana celular, permitiendo así a la cé-
lula mantener un reparto desigual de estas 
sustancias entre el exterior y el interior (6).
2. Estructura de la  
membrana celular  
(modelo del mosaico fluido)
“El contenido de todas las células vivas 
está rodeado por una membrana delgada 
llamada membrana plasmática o celular” 
(7), que marca el límite entre el contenido 
celular y el medio externo. La membra-
na plasmática es una película continua 
formada por moléculas de fosfolípidos y 
proteínas, entre 8 y 10 nanómetros (nm) 
de espesor y actúa como barrera selectiva 
reguladora de la composición química de 
la célula.
La mayor parte de los iones y moléculas 
solubles en agua son incapaces de cruzar 
de forma espontánea esta barrera, y pre-
cisan de la concurrencia de proteínas por-
tadoras especiales o de canales proteicos. 
De este modo, la célula mantiene concen-
traciones de iones y moléculas pequeñas 
distintas de las imperantes en el medio 
externo. Otro mecanismo, que consiste 
en la formación de pequeñas vesículas de 
membrana que se incorporan a la mem-
brana plasmática o se separan de ella, 
permite a las células animales transferir 
macromoléculas y partículas aún mayores 
a través de la membrana.
3. Células adiposas  
hipodérmicas
Los adipocitos hipodérmicos son células 
grasas que constituyen el tejido adiposo. 
En situaciones normales el número de es-
tas células adiposas no varía, pero cuando 
se presenta sobrepeso y celulitis el volu-
men de éstas células aumenta como conse-
cuencia de su hiperactividad metabólica, 
la cual conlleva a una producción anormal 
de lípidos (9). Las células adiposas varían 
de tamaño, dependiendo de la vacuola li-
pídica central que ocupa la mayor parte 
de la célula. La función metabólica de los 
adipocitos hipodérmicos consiste en obte-
ner glucosa y ácidos grasos y transformar-
los en glicógeno y triglicéridos (10, 11), 
proceso metabólico conocido como lipo-
génesis (12, 13), de esta manera “la grasa 
se almacena en las células adiposas” (14).
Cuando el organismo necesita energía, 
los triglicéridos son transformados me-
diante reacciones químicas en ácidos 
grasos (14). A su vez estos ácidos grasos 
son conducidos a las mitocondrias y son 
transformados químicamente hasta ob-
tener energía (15). Cuando el equilibrio 
del adipocito hipodérmico se altera y se 
producen más triglicéridos de los que son 
necesarios para obtener energía, los adi-
pocitos aumentan de tamaño y forman 
acumulaciones grasas (16, 17).
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4. Definición de sobrepeso  
y celulitis
El sobrepeso está directamente relacio-
nado con una sobrecarga de sustancias 
lípidas residentes en los adipocitos hipo-
dérmicos. La Organización Mundial de 
la Salud (OMS) afirma que el índice de 
masa corporal normal oscila entre 18 y 
25 y el sobrepeso corresponde a un índice 
mayor a 25. La OMS afirma también que 
el sobrepeso se ha convertido en un pro-
blema de salud pública, puesto que para el 
2008 cerca de 1500 millones de adultos lo 
padecían (18).
El término “celulitis” fue utilizado por 
primera vez en 1920 para describir una 
alteración estética de la superficie cutá-
nea. Desde entonces otros nombres han 
sido sugeridos para describir esta altera-
ción; se incluyen entre otros: lipoesclero-
sis nodular (19), paniculopatía esclerato 
fibroesclerótica (20), paniculosis (21), li-
podistrofia ginoide (22). Etimológica-
mente, la celulitis es definida como un 
desorden metabólico localizado del tejido 
subcutáneo (23) en el cual se observa una 
hiperproducción lípida (24-27).
Cuando las células adiposas aumentan 
demasiado su tamaño se aglomeran y for-
man nódulos que desplazan al resto de la 
piel hacia arriba y la piel se observa pro-
tuberante (piel de naranja). Estas protu-
berancias se denominan nódulos grasos y 
son una característica general de una piel 
que presenta celulitis (28).
5. Algunas sustancias  
activas lipolíticas
“Una sustancia activa, principio activo o 
activo se define como una sustancia de 
cualquier tipo que actúa en la piel a ni-
vel externo o interno” (29) y que incide a 
nivel extra o intracelular, con el propósito 
de suministrar algún beneficio a la piel 
La célula adiposa toma glicerol, así como 
ácidos grasos, carbohidratos y otras sus-
tancias y los hace reaccionar química-
mente por medio de la acción de enzimas 
en un proceso que se llama lipogénesis, 
porque se crean lípidos (30-31). Cuando 
se quema grasa, ya sea de manera natu-
ral o de manera artificial (por acción de 
principios activos específicos), el proceso 
se llama lipólisis o proceso lipolítico y se 
obtienen una gran cantidad de diversas 
sustancias (32-34).
Una sustancia lipolítica debe actuar de 
forma selectiva atacando los acúmulos de 
grasa de origen triglicérido sin atacar los 
fosfolípidos que forman la membrana ce-
lular (35-38).
Los mecanismos de acción de las sustan-
cias activas lipolíticas son:
a. Sustancias que activan enzimas que 
provocan la degradación de triglicé-
ridos (que son elaborados por los adi-
pocitos) en ácidos grasos y glicerol, 
los cuales pueden ser transformados 
posteriormente mediante síntesis en 
grasas neutras, compuestos de co-
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lesterol y fosfolípidos, o pueden ser 
fácilmente eliminados o quemados 
(39-40). Ejemplo de estas sustancias 
son: triacana, yodo, fosfatidilcolina 
(40-41), aminofilina (42), cafeína, 
teofilina, extracto de alcachofa, ex-
tracto de centella asiática (43-44), 
triac (45-47), benzopirona, deocilo-
lato de sodio y yohimbina (48).
Las sustancias activas utilizadas en 
el método estético invasivo conocido 
como mesoterapia poseen el mismo 
mecanismo de acción que se descri-
bió anteriormente. Estas sustancias se 
inyectan con el propósito de penetrar 
más rápido en la piel y, por lo tanto, se 
obtiene una lipólisis más rápida (49).
b. Sustancias que garantizan el trans-
porte rápido de los ácidos grasos has-
ta las mitocondrias, como la l-carni-
tina (50-51).
c. Sustancias que eviten que la adiposi-
dad se instale de nuevo, porque evitan 
la formación excesiva de triglicéridos 
(disminuyen la lipogénesis) (52-53), 
como los extractos de plantas guara-
nina e hisbicol.
Conclusiones
Los estudios relacionados con el meta-
bolismo del adipocito hipodérmico han 
permitido desarrollar en las áreas médica 
y estética nuevos principios activos que 
son incorporados en diversos productos 
cosméticos, los cuales son utilizados para 
eliminar el exceso de grasa corporal y, en 
general, para equilibrar las alteraciones 
cutáneas que se observan en las personas 
que presentan sobrepeso y/o celulitis. Sin 
embargo, es importante conocer la fisio-
logía celular para fundamentar así los 
productos que se aplican en cualquier tra-
tamiento. El conocimiento del mecanis-
mo de acción de cada tipo de activo hace 
que los tratamientos sean más efectivos, 
ya que permite la escogencia del producto 
correcto cuando se requiere manejar un 
problema específico, sin que se afecte la 
integridad de la membrana celular.
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